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ризации в проекции синовия. Во всех пораженных суставах у пациентов с РеА была выявлена по-
ложительная «болевая проба» под контролем УЗИ. Дополнительными ультразвуковыми призна-
ками РеА являются: выраженный синовит, параэнтезиальный отек мягких тканей, параэнтезиаль-
ный выпот, теносиновит. 
Литература: 
1. Rohekar, S. Epidemiologic approaches to infection and immunity: the case of reactive arth-
ritis / S. Rohekar, J. Pope // Curr Opin Rheumatol – 2009. – Vol. 21, № 4. – Р. 386-390. 
2. Sigal, L.H. Update on reactive arthritis / L.H. Sigal // Bull. Rheum. Dis. – 2001.-Vol. 50, 
№ 4. – P. 1-4. 
3. Safety and efficacy of anti-tumor necrosis factor α therapy in ten patients with recent-onset 
refractory reactive arthritis. Club Rhеumatisme et Inflammation / A. Meyer [et al.] // Arthritis Rheum. – 
2011. – Vol. 63, № 5. – Р. 1274-80. 
 
 
АНАЛИЗ СТРУКТУРЫ ЛЕКАРСТВЕННОГО АНАФИЛАКТИЧЕСКОГО 
ШОКА ПО ДАННЫМ АЛЛЕРГОЛОГИЧЕСКОГО ОТДЕЛЕНИЯ  
УЗ «ВИТЕБСКАЯ ОБЛАСТНАЯ КЛИНИЧЕСКАЯ БОЛЬНИЦА»  
ЗА 2013-2015 ГОДЫ  
 
Соболенко Т.М.1, Антонова Е.Г.1, Лескова Н.Ю.1,  
Захарова О.В.2, Клименкова Ю.А.1, Толяронок Д.А.1 
УО «Витебский государственный медицинский университет»1 
УЗ «Витебская областная клиническая больница»2 
 
Актуальность. Анафилактический шок (АШ) является тяжелым угрожающим жизни не-
желательным эффектом лекарственной терапии. В предотвращении неблагоприятных исходов АШ 
решающую роль играют своевременная диагностика и адекватно оказанная неотложная помощь. 
Определение причинно-значимого лекарственного средства (ЛС) затруднено при применении од-
новременно нескольких препаратов, т.к. лабораторные тесты имеют ограниченную ценность, а 
пробы in vivo опасны из-за риска повторной анафилаксии [1,2]. Анализ случаев АШ необходим 
как для выработки индивидуальных рекомендаций по дальнейшему лечению пациента, так и с це-
лью получения информации об этиологических и провоцирующих факторах, вариантах течения, а 
также недостатках в оказании помощи. 
Цель. Провести анализ случаев госпитализаций пациентов по поводу лекарственного АШ в 
Витебскую областную клиническую больницу (ВОКБ) за период 2013 – 2015 гг. 
Материал и методы. Проведен ретроспективный анализ 39 историй болезни пациентов (21 
женщина и 18 мужчин) с анафилактическим и анафилактоидным шоком лекарственной этиологии 
(Т78.2, Т88.6, МКБ-10), госпитализированных в реанимационное (РАО) и аллергологическое (АО) 
отделения ВОКБ в 2013-2015 гг. Результаты статистически обработаны. Рассчитывались медиана 
(25-75% интерквартильный размах), 95% доверительный интервал (95%ДИ).  
Результаты и обсуждение. За последние 5 лет отмечается рост числа госпитализаций па-




Таблица 1. Динамика госпитализаций пациентов с диагнозом АШ в АО УЗ «ВОКБ» за 
период 2011-2015 гг. 
Год Число пролечен-ных пациентов  
Число экстренных 
госпитализаций  
Пациенты с АШ 
n % от числа экстренных госпитализаций 
2011 1912 437 8 1,83 
2012 2053 471 13 2,76 
2013 2269 476 10 2,1 
2014 2264 444 14 3,15 
2015 2182 390 18 4,6 
 
За период 2013-2015 гг. лекарственный анафилактический и анафилактоидный шок был ди-
агностирован у 31 (79,5%) и 8 (20,5%) пациентов соответственно. Медиана возраста составила 58 
(38;65) лет, длительность госпитализации - 4 (2,0;7,0) койко-дня. Все случаи АШ развились при 
лечении пациентов в амбулаторных условиях. Бригадой скорой медицинской помощи направлено 
29 человек (74,3%), врачом поликлиники – 9 (23,1%), здравпунктом -1 (2,6%). В РАО госпитали-
зирован 31 пациент (79,5%), в АО - 8 (20,5%). По степени нарушения гемодинамики пациенты 
распределились следующим образом: IV ст. (АД не определяется) - 3 пациента (7,7%), III ст. (АД 
60-40/0) - 10 (25,6%), II ст. (АД 90-60/40 ) - 17 (43,6%), I ст. (АД снижено на 30-40 мм.рт.ст. от ис-
ходного) - 9 (23,1%). Структура причинно-значимых ЛС представлена в таблице 2. АШ достовер-
но чаще отмечен при парентеральном введении ЛС, 28 случаев, 71,8%, 95%ДИ 57,6-85,9%. 
 
Таблица 2. Структура причинно-значимых ЛС 












































Эмоксипин, L-лизина эсценат, Акто-
вегин 3 7,7 
ЛС разных групп Сульфат магния, клеол, никотиновая кислота, лозартан, нейромедин 5 12,8 
 
Наиболее часто, у 12 из 39 пациентов (30,8%), АШ был вызван группой ненаркотических 
анальгетиков и НПВС. Метамизол натрия (анальгин) и метамизолсодержащие ЛС явились причи-
ной АШ у 8 пациентов, производные фенилуксусной кислоты (диклофенак, ацеклофенак) - у 3 па-
циентов. Все случаи АШ на производные фенилуксусной кислоты протекали по так называемому 
типичному варианту с вовлечением кожи и слизистых оболочек, АШ на метамизолсодержащие ЛС 
в 6 из 8 случаев не сопровождался кожными симптомами.  
Системное введение антибактериальных средств (АБС) вызвало АШ у 11 (28,2%) пациен-
тов. Среди АБС преобладали β-лактамные антибиотики (7 случаев - цефтриаксон, 1- амоксицил-
лин). Обращает на себя внимание применение в амбулаторной практике АБС для парентерального 
182 
 
введения (цефтриаксон, ванкомицин), что может быть расценено как нерациональное использова-
ние АБС. 
Местные анестетики (МА) явились причиной АШ в 8 случаях. АШ на амидные МА (лидо-
каин, артикаин) протекал по гемодинамическому варианту, на тетракаин (МА группы сложных 
эфиров) – с гемодинамическими и респираторными (бронхоспазм) симптомами. Гемодинамиче-
ский вариант АШ требует дифференциальной диагностики с системным действием МА, вегето-
сосудистыми реакциями.  
Отягощенный лекарственный аллергоанамнез установлен у 19 (48,7%) пациентов, из них в 
8 случаях назначались ЛС той же группы, на которые ранее отмечены аллергические реакции. Со-
путствующие сердечно-сосудистые заболевания имели 19 пациентов. Среди них у большинства 
(18, 94,7%) установлены нарушения гемодинамики II-III степени, и лишь в 1 случае - I степени.  
На этапе догоспитальной помощи всем пациентам вводились глюкокортикоиды (преднизо-
лон, дексаметазон), адреналин - 19 пациентам (48,7%), дофамин - 3 (7,7%), инфузионная терапия 
(растворы 0,9% NaCI, 5% глюкозы) - 22 (56,4%), Н1- антигистаминные 1-го поколения (клемастин, 
хлоропирамин) - 14 (35,9%), эуфиллин - 2 (5,1%), кофеин - 4 (10,3%), мезатон - 2 (5,1%), кальция 
глюконат - 2 (5,1%).  
Выводы. 
1. За период 2013-2015 гг. в АО УЗ «ВОКБ» пролечено 39 пациентов с лекарственным 
АШ. Летальные исходы не зарегистрированы. 
2. Ведущими лекарственными этиологическими факторами были ненаркотические 
анальгетики и НПВС, антибактериальные ЛС и местные анестетики, их доля составила 79,5%, 
95%ДИ 66,8-92,2%. 
3. Выявлены факты игнорирования данных лекарственного аллергоанамнеза, что при-
вело к развитию тяжелой нежелательной реакции. 
4. При оказании помощи на догоспитальном этапе адреналин применялся лишь в 
48,7% случаев. Отмечено назначение неэффективных ЛС (мезатон, кофеин, кальция глюконат). 
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Актуальность. С 1999 года, после первой публикации работы R. Ross, воспалительная 
природа атеросклероза коронарных сосудов признается большинством ученых. С этого времени во 
многих исследованиях идея о воспалении, как сути атеросклеротического процесса, является до-
минирующей. В течение последних двух десятилетий появляются сообщения об ассоциации меж-
ду воспалением в тканях пародонта и сердечно – сосудистой патологией. Ряд зарубежных авторов 
видит сходство патогенетических механизмов развития пародонтита и заболеваний сердечно – со-
судистой системы в способности микроорганизмов и их эндотоксинов вызывать иммунно – воспа-
лительные реакции в интиме сосудов, гемодинамические нарушения и метаболические поражения 
тканей. Атеросклеротические изменения коронарных сосудов могут отягощать течение хрониче-
ского генерализованного пародонтита, а он, в свою очередь, усугубляет тяжесть поражения сосу-
дов сердца, что имеет патогенетическое значение [1]. Также хронические воспалительные заболе-
вания пародонта и ИБС имеют некоторые общие факторы риска. Общеизвестные факторы риска 
сердечно – сосудистых заболеваний: ожирение, физическая пассивность, курение, высокое 
